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Dottor Lazzaro Triucas* — Enologia actinomicotica della difte¬ 
rite aviaria. 

La quistione dell'etiologia della difterite aviaria non ostante 
tutti gli studi che si sono fatti sul proposito non si può dire risolta: 
giornalmente il numero dei germi incolpati di essere la causa di 
questa malattia si accresce senza che lo studioso riesca a fissare la 
propria attenzione con sicurezza su alcuno di essi. 

È del resto ciò che succede per quel che si riferisce in genere 
alPetiologia di molte malattie, specie degli animali, anche tra 
quelle la cui jetiologia parrebbe dimostrata all’evidenza. Cito ad es. 
il farcino criptococcico, che ritenuto causato da un piogeno, da un 
protozoo, da un blastomiceta, non si saprebbe davvero oggidì a 
quale causa attribuirlo. 

Non v’ha dubbio però, che per alcune malattie i diversi risul¬ 
tati delle indagini etiologiohe possano mettere in sospetto che sotto 
un’unica denominazione clinica siano confuse delle forme etiologi- 
earaente diverse. 

Che ciò sia possibile è dimostrato da molti fatti e anche nella 
patologia umana se ne hanno diversi esempi. Citerò il più recente 
di tutti, quello sul tifo, che ha permesso, in base ai reperti delle 
ricerche etiologiche, di distinguerlo in tipi diversi: Eberth, Gàrtner, 
Schott-Mliller ecc. 

Nella patologia animale poi gli esempi sono ancora più nume¬ 
rosi, ed è da credere che aumenteranno sempre di più man mano , 
che si appronfondiranno gli studi sull’etiologia delle diverse entità 
morbose. 

L’epitelioma contagioso dei volatili ad es. ritenuto prodotto da 

ifomiceti, blastomiceti, batteri, protozoi, in questi ultimi tempi 

fu dimostrato causato da un virus filtrabile, che parrebbe avere le 

dimensioni del virus della peripneumonite dei buoi. Questo virus 

filtrabile riproduce perfettamente le lesioni del mollusco contagioso. 

« 

E quindi senza dubbio esatto che l’etiologia di tale affezione è do¬ 
vuta a un virus filtrabile. 

Però non è men vero che un blastomiceta, neppure isolato da 
polli è riuscito a riprodurre un’affezione nei polli non differenziabile 
da quella prodotta col virus filtrabile. 

E quindi facile comprendere come nell’unica denominazione di 
epitelioma contagioso dei volatili^ anziché un’affezione, sola, etio- 
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logicamente parlando, è possibile se ne confondano due, il cui agente 
causale è ben diverso appartenendo essi a due gruppi assai lontani 
di esseri. 

Del resto, quando si pensi che delP epitelioma contagioso dei 
volatili e del mollusco contagioso delP uomo, si faceva una sola 
unità morbosa poco tempo fa, mentre oggi giorno è più che dimo¬ 
strato che si tratta di due affezioni assolutamente diverse, non tra¬ 
smissibili a vicenda, non può arrecare meraviglia un^ulteriore sud- 
divisione della infezione dei volatili stessi. 

Tornando ora alP etiologia della difterite aviaria i diversi 
risultati, cui sono venuti i vari autori, sempre nel campo etiologico, 
fanno anzitutto sospettare che nella denominazione di difterite avia¬ 
ria si comprendano affezioni che riconoscono cause diverse. 

« 

Anche qui numerosi sono gli studiosi che ne riferiscono P etio¬ 
logia a protozoi, più numerosi quegli che la riferiscono a cocchi, 
a batteri propriamente detti e ciascun autore sostiene P impor¬ 
tanza causale del germe che descrive. 

A parte Petiologia protozoica, che è sempre discutibile, non 
potendosi utilizzare per gli esperimenti delle colture pure dei pro¬ 
tozoi stessi e riferendoci solo ai batteri, la lesione sarebbe stata 
riprodotta — a volerci limitare ai risultati delle più recenti ricer¬ 
che — da una forma di B. coli, da una Pasteurella, dal B. pio- 
ciaeno, da un Actynomices. 

Inoltre, considerando attentamente i caratteri clinici e anato- 
raopatologici delP affezione studiati da vari osservatori emerge il 
fatto saliente che essa ora si presenta sotto il tipo di una lesione 
acuta, setticemica ; taP altra sotto il tipo di una lesione cronica, 
nodulare: a seconda del germe si avrebbe una piuttosto che Taltra 
forma. 

Stando così le cose, nella possibilità che le indagini etiologiche 
potessero delucidare questo punto della questione e nella possibilità 
ancora che, come accade in tante affezioni particolarmente in quelle 
eruttive, dei germi isolati potessero essere stati ritenuti come causa 
della malattia, anziché di infezioni secondarie accoppiantesi alla fon¬ 
damentale, presi l’occasione dì un’epidemia dì difterite aviaria, svi¬ 
luppatasi tra i piccioni di un allevamento di un privato per ripren¬ 
dere lo studio dei l’argomento. 

La malattia, iniziatasi in un piccione adulto, si mantenne poi 
sotto forma epizootica, diffondendosi per contagio e colpendo di pre¬ 
ferenza i piccoli piccioni, non appena giunti al 6° o 7“ giorno dalla 
nascita. 
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Tale carattere dell’infezione di attaccare con predominante pre¬ 
dilezione i pulcini era così marcato che i periodi di calma della 
stessa coincidevano perfettamente col tempo impiegato dalle uova 
di ogni singola covata a schiudersi. 

A ogni covata erano parecchi i pulcini colpiti. 

La malattia dapprincipio passava inosservata; a malattia inol¬ 
trata però, quando cioè la lesione era bene stabilita si avevano dei 
sintomi netti e caratteristici. 

I piccioni infetti se ne stavano rincatucciati, immobili, con gli 
occhi chiusi, le piume per lo più arruffate. 

Siccome la bocca e la retrobocca erano la sede di predilezione 
delle lesioni essi rimanevano col becco semiaperto con segni evi¬ 
denti di accentuata dispnea: e dalla bocca colava un liquido bian¬ 
chiccio, filante, che emanava un odore fetido. 

In ultimo, se gli animali già mangiavano da sè, si aveva inap¬ 
petenza, che in taluni giungeva sino al completo rifiuto del cibo : 
se erano ancora pulcini, era sempre la madre che finiva col rifiutare 
l’imbeccata. 

Lo stato di denutrizione marcatissimo andava sempre più 
accentuandosi col progredire della malattia. 

La formazione delle pseudomembrane si iniziava con delle plac- 
chette giallastre, isolate, aderenti alla mucosa sottostante: in seguito 
prendevano tale rigoglioso sviluppo da costituire dei veri ammassi 
di sostanza giallastra, della consistenza del formaggio, con super¬ 
fìcie di taglio continuo, bianca-giallastra, farinosa. 

Staccando queste pseudomembrane quasi mai avveniva di tro¬ 
vare la mucosa, in cui erano impiantate, intatte: per lo più questa 
rimaneva erosa e sanguinante. 

La mucosa circostante alla sede delle pseudomembrane si pre¬ 
sentava notevolmente congestionata. 

In taluni casi contemporaneamente o conseguentemente alle le¬ 
sioni orali si manifestavano anche lesioni degli occhi: allora le pal¬ 
pebre si ingrossavano enormemente, diventavano edematose, con i 
margini incollati, con essudato crupale, caseoso, giallastro, che rico¬ 
priva, adattandovisi, il globo oculare, che andava in seguito soggetto 
ad atrofìa o a panoftalmite purulenta. 

Raramente i colpiti sopravvivevano all’infezione: si ebbe un solo 
caso di guarigione in un piccione con manifestazione difterica alia 
trachea. Rimase in questo caso per un certo tempo palpabile un 
indurimento che andò man mano regredendo, probabilmente per 
successivo riassorbimento degli elementi che lo costituivano, finché 
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scomparve completamente e il piccione ritornò in perfette condi¬ 
zioni normali. 

L’esito letale in genere si aveva in un tempo variabile da 8 

a 14 giorni, a seconda che i colpiti erano piccioni piccoli o dei 
piccioni adulti. 

All’autopsia oltre le alterazioni già descritte, si notava un 
certo stato congestizio di tutti gli organi; la milza alquanto ingros¬ 
sata; in qualche caso localizzazione del processo morboso al fegato, 
ove si notavano noduli giallastri, rotondeggianti, della grossezza di 
un pisello 0 poco più, isolati dal parenchima epatico, in modo che 
si potevano enucleare da esso senza lacerarlo sensibilmente. 

Questi noduli si presentavano della stessa costituzione delle 
lesioni trovate nella bocca. 

Evidentemente dal punto di vista clinico e anatomopatologico 
trattavasi in questo caso della forma cronica, nodulare che è stata 
assai bene studiata in questi ultimi tempi dal Pasquini U) il quale ne 
ha riconosciuto un’etiologia actinomicotica. E i punti di analogia tra 
l’affezione studiata dal Pasquini e quella da me studiata sono molti. 

1. il decorso tipico dell’epizoozia con dei massimi corrispon¬ 
denti al periodo di schiusura delle uova e dei minimi corrispondenti 
agli intervalli tra una covata e l’altra. 

2. la maggiore e quasi assoluta refrattarietà all’infezione degli 
animali adulti, al contrario dei piccioni piccoli, nei quali l’epi¬ 
zoozia infieriva con altissima veemenza, sia per morbilità, che per 
mortalità. 

3. l’essere afletti dall’infezione gli animali della stessa specie, 
cioè i piccioni. 

4. la tipica lesione locale, sotto forma di masse caseose gialle 
più 0 meno intense, di aspetto irregolarmente moriforme, in ottimo 
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stato di conservazione e dì freschezza, come il Pasquini le ha de¬ 
scritte. 

II reperto anatomopatologico collima del pari. 

Io l’ho messo in evidenza sia con l’esame diretto del conte¬ 
nuto dei noduli sia con sezioni dei pezzi fissati nell’alcool e inclusi 
nella parafina. 

L’esame diretto veniva praticato nel materiale prelevato dai 
noduli e strisciato alia Koch tra due vetrini portaoggetti, colorando 


(1) L’Actinomicosi dei Piccioni, Atti Soc. Tose, d’igiene, 1906. 
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poi con fucsina carbolica, bleu di metilene, liquido di Ehrlich, li¬ 
quido di Nicolle, e coi metodi Gram, ZiehI-Neelsen, Neisser. 

Esso mi ha rilevato, specialmente colorando col liquido di Ni¬ 
colle, in mezzo a un detrito amorfo un notevole numero di leuco¬ 
citi e numerosi germi sparsi qua e là tra gli elementi cellulari. 

Col Gram alcuni di questi germi resistevano al metodo, altri no. 

Col Neisser, specie prelevando il materiale nel punto in cui 
le masse di neoformazione si innestavano nella mucosa si metteva 
in rilievo la presenza di numerosi germi contenenti granuli meta- 
cromatici. 

I pezzi conservati nelPalcool, inclusi nella parafina e colorati 
colPematossilìna si presentarono costituiti, in quasi totalità da un 
fìtto accumulo di leucociti, che non facevano distinguere il tessuto 
fondamentale che infiltravano. 

In qualche punto però, ove tale infiltrazione era meno spiccata 
la trama fondamentale era costituita da un connettivo lasso con 
cellule polimorfe, abbastanza vascolarizzate con prevalenza di vasi 
di piccolo calibro. Assenza assoluta di cellule giganti e di infiltra¬ 
zioni emorragiche. 

II Pasquini d’alro canto nelle masse caseose lardacee come egli n 
le chiama, dovute alla presenza di noduli talora confluenti, colorando 

col picro-litio-carminio, non notò del pari, che un ammasso disor¬ 
dinato di cellule fìsse dei tessuti e di cellule bianche in degenera¬ 
zione, fra le quali era un’eccezione una cellula che presentasse un 
nucleo appena distinguibile e non più colorabile. 

Nè si può ammettere che microscopicamente ci siano delle dif¬ 
ferenze tra la lesione studiata dal Pasquini e la lesione studiata da 
me, per il fatto che questo autore parla di centri di degenerazione 
grassa, perchè, benché io li abbia notati del pari, non vi fermai la 
mia attenzione, non annettendo loro alcuna importanza. 

L’unico punto controverso tra lo studio del Pasquini e il mio 
sta nel germe isolato capace di provocare la lesione tipica. 

Infatti io non riuscii ad iscoprire colorando a fresco il ma¬ 
teriale col Gram e la sezione del pari col Gram, delle forme bat¬ 
teriche, che si potessero riportare al tipo Actynomices del Pa¬ 
squini. 

Se in un primo tempo le mie ricerche nel limite di demarcazione 
fra tessuto ammalato e tessuto in via di invasione e di infiamma¬ 
zione, per usare le parole dell’autore, furono limitatissime, cioè dove 
il Pasquini avrebbe trovato dei fasci di filamenti di Actynomices ben 
colorabili, potei in seguito ripeterle in larga scala su materiale 
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conservato in laboratorio, e mai riuscii a rilevare la presenza di 
forme- streptotricee, non ostante fossi guidato dal preconcetto della 
possibile loro presenza; ma, sempre in prevalenza, tra gli altri, dei 
batteri piuttosto grossi, leggermente allungati, colorantesi in modo 
discontinuo col bleu di metilene, resistenti al Qram e presentanti 
col Neisser dei granuli metacromatici. 

A risolvere la questione procedetti a mezzo di ricerche bat¬ 
teriologiche servendomi del contenuto di noduli.. 

Tali ricerche, che ho avuto occasione di riferire in altro la¬ 
voro, (1) mentre mi portavano ad isolare alcuni batteri, sui quali 
fermai la mia attenzione per l’importanza che altri avevano loro 
attribuito nell’etiologia della difterite aviaria, d’altro canto mi 
permisero di mettere in evidenza un batterio che certamente ri¬ 
spondeva al tipo dei pseudo-difterici, come quello osservato nel ma¬ 
teriale osservato direttamente e al quale, attesi i fenomeni pro¬ 
dotti negli animali potei attribuire l’etiologia dell’infezione. 

Per adire a queste ricerche, seminai il contenuto delle di¬ 
verse parti dei noduli nei comuni terreni seguendo la tecnica se- 
guente. 

Con un bisturi sterilizzato, tagliavo in sito a tutto spessore 
la lesione e dalla superficie interna del taglio con l’ago di platino 

foggiato ad uncino prelevavo un po’ di materiale che strisciavo su 
agar glioerinato solidificato a becco di clarino. 

Dopo 24 ore dacché gli innesti erano stati in termostato a 37", 
dalle patine rigogliosamente sviluppatesi e alla superficie dell’agar, 
facevo dèlie colture per diluizione in agar in piatte Petri, secondo 
le norme comunemente usate in batteriologia, e contemporaneamente 
per sincerarmi che nel materiale semenzato trova vasi l’agente cau¬ 
sale della malattia in istudio, parte ne inoculavo nella mucosa 
della bocca di un piccione sano, previe ripetute scarificazioni. 

Tali inoculazioni riuscirono in ogni caso positive, avendo esse 
riprodotta la lesione anatomica caratteristica. Ben presto però mi 
potei convincere che il metodo da me usato non si mostrava molto 
adatto per il mio scopo, specie per il grande numero svariato di 

germi che venivano a coltivarsi e che naturalmente rendevano più 
difficoltosa la ricerca di quello specifico. 
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Ricorsi allora agli stessi procedimenti eseguiti dal Casagrandi 
per isolare dei batteri dal vaccino. 

Dei pezzetti di materiale, prelevati con una pinzetta con ogni 
regola di asepsi venivano finamente triturati assieme a del quarzo 
chimicamente puro e sterilizzato in un mortaio di porcellana pure 
sterilizzato mercè Faccensione di alcool. Man mano che si proce¬ 
deva nella triturazione del materiale si aggiungeva gradatamente 
piccola quantità di soluzione fisiologica sterile di cloruro sodico, 
fino a che si aveva un’opportuna diluizione del materiale triturato. 
Si lasciava sedimentare la poltiglia che così ne risultava, indi, 
si diluiva il liquido soprastante al deposito, in un primo tubo 
contenente all'incirca 10 cc. di soluzione fisiologica sterile e questo 
in un secondo tubo e cosi via successivamente per sei o sette 
tubi. 

In tale modo si riusciva ad ottenere un’adeguata selezione dei 
germi esistenti nella pseudo-membrana. 

Di ogni tubo se ne facevano delle semine in agar a piatto 
nelle comuni capsule Petri. 

Ne risultavano delle piastre, nelle prime delle quali si svi¬ 
luppavano colonie di germi svariati, mentre gli innesti degli ultimi 
tubi davano luogo a colonie, che si potevano riportare a vari tipi 
di germi differenti. 

Dopo 48 ore si faceva l’isolamento di qualche colonia in agar 
a becco di clarino e del germe isolato se ne sperimentava il po¬ 
tere patogeno, riserbandomi di farne un’esatta identificazione tosto 
che fossi riuscito a dimostrarne la specificità. 

Frattanto facevo dei preparati microscopici colorati colla fuc¬ 
sina per avere un’idea sommaria della forma dei germi che man 
mano andavo isolando, preparati in goccia pendente per vedere se 
fossero mobili o immobili, dei preparati colorati col G-ram per ve¬ 
dere se fossero o no resistenti a tale colorazione. 

1 batteri isolati sono stati moltissimi: cocchi, batteri nello 
stretto senso della parola, alcuni mobili, altri no, resistenti e non 
resistenti al Gram; diversi germi a bastoncino. 

Su questi germi non credetti opportuno di fermare la mia at¬ 
tenzione, perchè inoculati nella mucosa orale dei piccioni sani nes¬ 
suno si mostrò capace di produrre alcun fatto locale. 

D’altra parte inoculati sottocute ai medesimi si mostravano 
sprovvisti di alcuna azione patogena. 

Alcuni di essi poi si trovano anche nella mucosa dei piccioni 
sani, altri rappresentano evidentemente un reperto saltuario e le- 
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gato naturalmente alle condizioni di ambiente dell’animale stesso. 

Però alcuni di essi attirarono in particolar modo la mia at¬ 
tenzione per la loro patogenicità verso i piccioni stessi e perchè 
essi rispondevano a germi già isolati da altri e incolpati di essere 
gli agenti etiologioi della difterite aviaria. 

Sono due specialmente i germi, che meritano sotto questo 
punto di essere descritti : 

io Batterio. — Cocco-batterio, non resistente al Gram, piut¬ 
tosto grosso e tozzo, più colorabile ai poli che al centro, immobile; 
sviluppo in tutti i substrati di nutrizione non differenziabile da 
quello del b. coli particolarmente per le colonie dei noti due tipi, 
opache, trasparenti, rotonde, cupoliformi, a bordi regolari, granu¬ 
lose, nucleate o no, con o senza cerchi concentrici, oppure a ri¬ 
flessi madraperlacei, piuttosto sottili, a bordi regolari. 

Quanto ai caratteri biologici questo germe non coagulava il 
latte, non decomponeva l’amigdalina, non invertiva il saccarosio, 
non produceva il fermento diastasico, nè produceva indolo. 

Inoculato nei piccioni sani mercè scarificazioni superficiali nella 
mucosa orale si aveva di regola dopo qualche giorno la morte per 
setticemia e all^autopsia lo si poteva isolare dal sangue del cuore 
e dei visceri. 

Se Panimale sopravviveva alPinfezione, allora se la scarifica¬ 
zione era stata molto superficiale si aveva, dopo uno o due giorni, 
lungo la linea di innesto, la formazione di placchette giallastre, 
che però nei giorni successivi regredivano nello sviluppo lasciando 
intatta la mucosa sottostante. 

Bisogna però riflettere che la produzione di queste placchette 
giallastre, che ben presto si distaccano, non lasciando alcun reliquato 
nella mucosa in cui erano improntate, è propria, come risulta dalle 
mie osservazioni, di tutti i germi, anche banali, inoculati sulla mu¬ 
cosa scarificata dalla bocca dei piccioni allorché vi si sviluppano. 

Se le scarificazioni erano un po^ profonde o se si aveva cura 
di fare Pinoculazione del germe nella sottomucosa a mezzo di una 
siringa Pursinì, costantemente nel punto inoculato si aveva la pro¬ 
duzione di pus, che in seguito si induriva, simulando così delle 
pseudo-membrane. 

Approfondendo però l’osservazione riusciva agevole fare una 
netta distinzione; si trattava sempre di un nodulo giallastro, a 
contenuto purisimile, che mai acquistava alcuna aderenza colla mu¬ 
cosa sottostante e facilmente si poteva enucleare con semplice e 
delicata pressione della cute. 
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Evidentemente questo germe non produceva una lesione che 
potesse identificarsi con quella da cui era stato isolato. Il fatto 
però che esso è stato capace di produrre dei fatti locali, che al- 
Pingrosso simulavano delle pseudo-membrane spiega certamente 
perchè germi indubbiamente simili siano stati incolpati causa della 
difterite aviaria, senza per altro che si trattasse dell’identità mor¬ 
bosa, che deve essere intesa sotto questo nome. 

E a queste conclusioni io credo si debba addivenire in quanto 
che identiche lesioni si riescono ad ottenere inoculando sulla mu¬ 
cosa degli animali, altri germi, quali ad es. cocchi piogeni, tre- 
trageni, il b. coli, i protei, 

2° Batterio. — Senza che adduca particolarità morfologiche 
colturali e biologiche di questo germe, dirò che esso aveva tutti 
i caratteri di un batterio appartenente al gruppo dei piccioni. 

Esso innestato, previe ripetute scarificazioni sulla mucosa boc¬ 
cale di piccioni sani, li uccideva nel breve spazio di tempo da 24 
a 48 ore: all’autopsia lo si isolava in coltura pura dagli organi 
e dal sangue. 

In certi casi e precisamente quando il piccione sopravviveva 
alcun tempo alla inoculazione si aveva l’insorgenza di una con¬ 
giuntivite acutissima; le palpebre si ingrossavano enormemente per 
edema infiammatorio, tanto che i loro margini venivano fortemente 
ad accollarsi, chiudendo completamente la rima palpebrale. 

Divaricando le palpebre sì notava un essudato verdastro, 
denso, che s’adattava al globo oculare. Da questo essudato : si iso¬ 
lava costantemente in coltura pura il b. piocianeo. La morte però, 
dopo vari giorni, chiudeva il quadro clinico; all’autopsia, e dal 
sangue e dai visceri si isolava il germe in discorso. 

Anche con questo germe, è evidente, non si riuscì a riprodurre 
la lesione tipica, da cui è stato isolato. La sua grande virulenza 
non permise neppure di potere osservare delle lesioni nel sito di 

inoculazione. 

Il fatto però della produzione di una congiuntivite acuta, che 
si osserva spesso nei piccioni affetti da difterite aviaria rende pos¬ 
sibile ammettere che altri abbia potuto osservare dei fatti locali 
. analoghi da parte della mucosa dei piccioni affetti da difterite 
aviaria e infetti contemporaneamente dà questo bacillo piocianeo. 

Se però ciò può spiegare perchè esso possa essere stato isolato 
da piccioni affetti da questa malattia e può fare pensare che esso 
può essere causa in esso dì infezioni secondarie anche mortali, tut¬ 
tavìa non giustifica affatto l’asserto di qualche autore come lo 
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Streit, il quale ha riferito l'etiologia di tale affezione al h.piocianeo. 

Quanto al batterio di cui ho più sopra parlato e che fermò in 
particolar modo la mia attenzione per la sua identità morfologica 
con quella osservata nella infezione spontanea, ne riferisco con det¬ 
taglio i caratteri morfologici, colturali, biologici e la sua azione 
patogena verso i comuni animali da esperimento. 

Caratteri microscopici, — Nelle colture di 24 ore in agar a 
becco di clarino, tenute in termostato a 37o i batteri si presentano 
per lo più riuniti a gruppetti con prevalente disposizione parallela 
delle forme le une rispetto alle altre, uniformemente colorabili 
colla fucsina carbolica e col liquido di Nicolle e resistenti al me¬ 
todo di G-ram. 

Il batterio si presenta sotto tre forme nettamente distinte : 
corte, medie, lunghe : le corte hanno Paspetto di veri e propri bat¬ 
teri nello stretto senso della parola; le forme lunghe sono al¬ 
quanto più allungate e larghe del bacillo della tubercolosi. 

Gli estremi del batterio sono arrotondati. Colorando col bleu 
di LòMer si differenzia in esso nettamente un contenente e un con¬ 
tenuto, rappresentato da granuli rotondeggianti, che si trovano 
prevalentemente ai due poli della cellula batterica, ma anche al 
centro in talune forme: si colorano in un bleu assai più intenso, 
che non il corpo batterico, che resta più pallido. 

Colorandolo col metodo di Neisser, modificato nel senso di una 
maggiore durata di azione delle due soluzioni tipo, appare evidente 
che tali granuli sono granuli metacromatici o corpuscoli di Babès 
ed Ernst: così il corpo batterico resta colorato in giallo, e i gra¬ 
nuli polari in bleu nerastro: sono rotondeggianti e perfettamente 
contenuti nel lume della cellula batterica: si trovano tanto nelle 
forme corte, che nelle medie e lunghe. 

Col metodo Ziehl-Neelsen il batterio rimane uniformemente 
colorato in bleu. 

Lo stesso reperto si ha nella coltura in brodo, solo che ap¬ 
pare meno netta la tendenza del germe a disporsi in gruppetti : 
invece si riscontrano delle catene più o meno lunghe. 

Quanto alla mobilità, osservando a goccia pendente delle emul¬ 
sioni di patine di coltura in agar a becco di clarino di 24 ore, si 
nota un attivissimo movimento browniano nelle forme corte. 

Caratteri coltiiralL — In agar a piatto a 37^, già prima 
delle 24 ore dall'innesto si ha nello spessore del substrato lo svi- 
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luppo rigoglioso di colonie grandi, cupoliformi, secche, bianco¬ 
sporche, a bordi irregolari e finamente areolati, più chiari rispetto 
al contenuto della colonia, che è aderentissima al substrato. 

Microscopicamente quéste colonie si presentano cespugliose, a 
contenuto giallastro, con i bordi nettamente raggiati. 

In agar solidificato a becco di clarino a 57® si ha, già in 
24 ore, lo sviluppo rigoglioso di una patina diffusa, sottile, gial¬ 
lastra, umidiccia, pòltacea, come striata radialmente: tali caratteri 
si conservano nelle colture di maggiore età. 

In gelatina per infissione a 20-21® si forma lungo il tragitto 
dell'ago una striscia biancastra, granulosa, che poi si ingrossa e si 
rende di spessore omogeneo; non si verifica alcuna ffuidificazione. 

In patate a 37® lo sviluppo del batterio è pochissimo percet¬ 
tibile: si nota una striscia alquanto umidiccia, senza netti caratteri 
pilevabili. 

In brodo di Loffier a 37® sin dalle prime 24 ore il batterio 
sì sviluppa intorbidando leggermente il liquido di nutrizione con 
abbondante deposito granuloso al fondo del tubo, senza velo in 
superficie: nessuna modificazione nella reazione leggermente alcalina 
del substrato. 

Tali caratteri si mantengono inalterati neirulteriore sviluppo. 

Caratteri biologici. — Ho studiato se il germe producesse 
qualche pigmento, gli enzimi proteolitici, diastasìco, emulsivo, coa¬ 
gulante e dell'indolo. 

Circa la produzione dì pigmento e dell'enzima proteolitico, già 
dallo studio delle proprietà colturali del batterio, è apparso chiaro 
che esso dà, specie nella coltura in agar a becco di clarino, un pig¬ 
mento giallastro; non dà il fermento proteolitico perchè l'innesto 
per infìssione in gelatina non diede luogo a nessuna fluidificazione 

del substrato. 

Per lo studio degli altri enzimi, diastasico, inversivo, emul¬ 
sivo, coagulante, innestavo il germe rispettivamente in pappa d'a¬ 
mido di rìso glicerinato, in brodo con saccarosio, in brodo con 
amigdalina e in latte scremato. Il risultato è stato negativo per 
tutti e quattro questi enzimi. 

Nel brodo peptonizzato non apparve alcuna traccia di indolo, 
anche usando per la sua ricerca l'aggiunta di nitrito sodico al 

0.08 ®/o o di alcool amilico. 

> 

Caratteri riproduitim. — Evidentemente il baterio si svi- 
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luppa per divisione diretta. Non produce spore, giacché nei prepa¬ 
rati microscopici da colture in agar o in patate, paticati con op¬ 
portune colorazioni, non si misero in evidenza forme sporigene, nè 
alcun elemento, che potesse ricordare le protospore del Fedoro- 
ìvitsch. 

Eteromorfismo. — A complemento dello studio del batterio, 
ho voluto sottoporre questo all^azione dei liquidi cosidetti etero- 
morfizzanti dal Gamaleia, per vedere se esso desse luogo a qualche 
forma, che potesse interessare, considerate specialmente la possi¬ 
bilità, trattandosi di una forma che ogni probabilità è un pseudo- 

difterico, di poter ottenersi delle forme, che lo riportassero a una 
streptotrix. 

A tal uopo coltivavo il batterio nel brodo di Loeffler, addi¬ 
zionato, in debite proporzioni di caffeina pura o di cloruro di litio. 

L’esito è stato completamente negativo, giacché il batterio, 
sottoposto alle accennate condizioni di sviluppo, mantenne immutata 
la sua forma: solo, nei preparati da colture in brodo, con la caffeina, 
qua e la si rintracciava qualche forma a pera e cioè clavata a un 
estremo. 

Nessun segno che oi potesse dimostrare il batterio in evidente 
ci'oraatolisi. 

Azione sugli (inimah. — Per. dimostrare l’azione patogena 
del batterio ho preso a studiare il suo comportamento verso i co¬ 
muni animali da esperimento che si adoperano in laboratorio e cioè 
verso le cavie e i conigli. 

Esperienze sulle cavie. — Il 24 luglio, vengono inoculate sot¬ 
tocute delle cavie di peso non inferiore ai 250 gr. con patina svi¬ 
luppata da 24 ore nell’agar, emulsionata in soluzione fisiologica 
di cloruro sodico. 

L’inoculazione non produce fatti degni di nota, neanche nel 
punto d’innesto. 

Le cavie tenute in osservazione per moltissimi giorni, si man¬ 
tennero sempre in ottimo stato di salute. 

Evidentemente il germe non ha spiegato alcuna azione pato¬ 
gena sulle cavie. 

« 

Esperienze sui conigli. — Contemporaneamente alle cavie si 
inoculano con lo stesso materiale dei conigli. 


13 


S’ebbe analogo effetto negativo, giacché anche i conigli, nep¬ 
pure localmente risentirono alcun effetto, che potesse far pensare 
a una certa quale azione morbosa spiegata dal batterio inoculato. 

Questo batterio si dimostrò capace di riprodurre l’identico pro¬ 
cesso morboso osservato nei volatili, dai quali veniva isolato. In¬ 
fatti, inoculato per scarificazione sulla mucosa boccale dei piccioni 
dava luogo, dopo uno o due giorni, a delle piccole placche gial¬ 
lastre, che assumevano mano mano delle proporzioni più grandi 
« 

nei giorni successivi costituendo in ultimo degli ammassi di so¬ 
stanza giallastra perfettamente identica a quella dell’infezione na¬ 
turale. 

Crii animali in genere morivano in tempo variabile da 8-14 
giorni: all’autopsia, dal sangue mai si poteva isolare il germe in 
discorso, ina soltanto dai noduli. 

È quindi indubbitato che nell’ epidemia, oggetto delle mie 
osservazioni, l’infezione era prodotta da un bacillo, che considerati 
attentamente tutti i suoi caratteri morfologici tanto sulle lesioni 
stesse quanto nelle colture, non poteva a meno che ascriversi al 
gruppo dei pseudodifterici. 

Il dato batteriologico confermò quello microscopico e pareva 
non permettere, come il microscopico la perfetta identità etiologica 
tra la forma studiata da me e quella studiata dal Pasquini nei 
piccioni. 

Io non credo però che la diversità del reperto possa fare una 
netta distinzione, dacché come ebbi già occasione di dire, nulla 
esclude che il bacillo isolato possa riportarsi a una streptotricea, 
la quale nei passaggi successivi da animali a animali, come spesso 
accade a questa forma abbia assunto l’aspetto bacillare. E benché 
io non possa addurre alcun argomento dimostrativo al riguardo, 
tuttavia basterà ch’io ricordi come lo stesso bacillo difterico, che 
si è abituati a riconoscere nel suo aspetto bastonciniforme, possa 
ritrovarsi ramificato e trasformato in una tipica e come 

altrettanto possa dirsi di un germe che costantemente si trovi sotto 
la forma di bastoncino, il bacillo della morva. 

Indubbiamente intanto l’affezione studiata da me nei piccioni ha 
decorso più rapidamente di quella studiata dal Pasquini, poiché 
mentre io ottenni la morte negli animali in un periodo di tempo 
di circa una settimana o poco più, il Pasquini ottenne la morte in pe¬ 
riodo di 9-18-26-36 giorni dopo l’inoculazione e alcuni degli animali 

finivano anche col guarire. 

Questo più breve decorso può benissimo stare in rapporto colla 
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virulenza e patogenicità» che hanno di solito le strepto- 
tricee patogene nella loro forma bacillare. 

Del resto P aspetto colturale del batterio specialmente nelle 
vecchie colture su agar si riportava perfettamente a quella delle 
comuni stréptotrix. 

Le patine infatti delle vecchie colture si mostravano accortac- 
ciate a superfìcie anfrattuosa, mammellonata. 

Farmi quindi si possa concludere che P etiologia della forma 
dì difterite aviaria, da me studiata, caratterizzata da lesioni nodu- 
lari, al becco, mucosa orale, esofagea, tracheale ecc. sia dovuta a 
un batterio il quale mentre appartiene indubbiamente al gruppo 
degli actynomnicQs e può anche in certe infezioni a decorso più lento 
presentarsi come tale, tuttavia in altre a decorso più acuto può 
presentarsi sotto la forma bacillare, assumendo i caratteri, che abi¬ 
tualmente si riscontrano nel gruppo dei pseudodifterici. 

Ciò che permette a mio avviso la denominazione a questo germe, 
seguendo la classifìca di Lehmann e Neumanu di Micobacterium dif- 
teriae amum o Actynomices difteriae avium, sinonimo Actynomices 
citreo-C7'emeus avium del Pasquini. 


Ammettendo però una tale etiologia della difterite aviaria si 
viene necessariamente a non tenere conto di tutte quelle forme cli¬ 
niche di lesioni del becco, della mucusa orale, tracheale, esofagea 
ecc. le quali si confondono nelPunico tipo clinico di difterite aviaria 
e a ridurre il tipo delPinfezione alla forma nodulare, lardacea, quale 
è quella studiata dal Pasquini e da me. 

Ed io credo che tale conclusione sia quella, cui conducano i 
risultati delle indagini sopra i vari batteri, che si possono isolare 
dagli animali affetti da difterite aviaria, tra i quali sé ne ha indub¬ 
biamente alcuni capaci di produrre delle false membrane, nella mu¬ 
cosa boccale dei volatili, le quali nella tipica difterite aviaria non 


SI osservano. 

In questo caso a mio avviso si tratta costantemente di infe¬ 
zioni secondarie, le quali modifìcano P andamento clinico e anato- 


mopatologico della infezione primitiva. 

Ciò del resto è anche quello che succede nella difterite umana 
dove la cosi dette associazioni microbiche sono più numerose con 
lo stafìlococco 0 con lo streptococco. 

Considerando perciò la difterite aviaria dal punto di vista etio- 
logico unicamente come un^Actinomicosi capace di assumere diversi 
aspetti clinici o anatomopatologici per la sovrapposizione di infezioni 
secondarie, ne consegue che quella forma di difterite aviaria, che 
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molti ammettono contagiosa per l^iomo, perchè data da un agente 
simile a quello del Loeffler verrebbe ad essere anch^essa una forma 
secondaria. 

Però io non credo che tale debba essere la interpretazione di 
questa forma di difterite aviaria. 

E le ragioni sono di due ordini: anzitutto non è affatto dimo¬ 
strato con esperienze rigorose e neppure con dati epidemiologici 
sicuri, che vi siano state casi di infezione difterica nell’ uomo tra¬ 
smessa dai polli e viceversa: in secondo luogo attesi i risultati degli 
esami microscopici e batteriologici da me praticati è chiaro che lo 
stesso Actynomices, causa della difterite aviaria, si può presentare 
sotto un aspetto bacillare che si può benissimo riportare a quello 
dei difterici senza però esserlo. 

E quindi da ammettersi che la difterite aviaria con reperto di 
bacilli del Loeffler risponda a quello stesso da me osservato e che 
non sì tratta di una infezione secondaria e neppure della difterite 
prodotta dal bacillo del Loeffler, ma del pseudedifterico, erronea¬ 
mente diagnosticato per bacillo di Loeffler. 

Conclusioni generali. 

La difterite aviaria è una infezione batterica data da un Adi- 
nomices (VActynomices citrm-cremms dclPasquini o l'Admomices 
difteriae avium (Trincas), che si può presentare anche sotto l’aspetto 
di un pseudodifterico [Micohacterium difteriae avium (Trincas). 

Questo germe in coltura pura è l’unico che riproduca esatta¬ 
mente l’infezione nei piccioni sani. 

Questa forma è caratterizzata da un’affezione nodulare con 
aspetto lardaceo più o meno esteso attorno al becco nella mucosa 
orale, esofagea tracheale ecc. e raramente negli organi, ad es. 
nel fegato. 

Essa può assumere aspetto clinico e anatoraopatologico diverso 
con formazione di pseudo-membrane e decorso acuto, setticemico, 
per infezioni secondarie, dovute a germi appartenenti al gruppo 
dello Pasteurelle^ molto simili al B. coli e al B. piocianeo. Si 
ti'atta però di infezioni secondarie, le quali alterano la fisionomia 
delle infezioni primitive, ma che non giustificano nè una molteplice 
etiologia della difterite aviaria, nè una molteplicità di forme cli¬ 
niche della medesima. 
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